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Упродовж останніх років відповідно до принципів дока-
зової медицини були оновлені міжнародні клінічні реко-
мендації та керівництва, що стосуються менеджменту ме-
нопаузи в цілому та зокрема менопаузальної гормональної 
терапії. В документі представлено огляд сучасних методів 
діагностики і терапії клімактеричних розладів у жінок, за-
пропоновано алгоритми діагностики та лікування даної па-
тології з метою профілактики серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ), остеопорозу та покращення якості життя жінок.
2. ТЕРМІНОЛОГІЯ
Клімактерій (від грец. climacteric – щабель сходів) – це 
фізіологічний перехідний період у житті жінки, впродовж 
якого на фоні вікових змін в організмі домінують інволютив-
ні процеси в репродуктивній системі, що характеризуються 
зниженням генеративної і менструальної функції внаслідок 
генетично запрограмованого згасання і припинення функ-
ціонування яєчників. 
Клініко-гормональна характеристика етапів старіння ре-
продуктивної системи представлена у результатах 10-річ-
них великих когортних досліджень STRAW+10 (Stages of 
Reproductive Aging Workshop), згідно з якими виділяють 4 
періоди клімактерію: період менопаузального переходу, 
менопауза, перименопауза і постменопауза (табл. 1).
Період менопаузального переходу (пременопауза) ха-
рактеризується варіабельністю менструальних циклів, по-
чинається у віці 40–45 років і закінчується з настанням ме-
нопаузи. На фоні порушень менструального циклу можуть 
з’являтися вазомоторні та психоемоційні симптоми дефіци-
ту естрогенів, відзначаються варіабельні рівні фолікулости-
мулюючого гормону (ФСГ), естрадіолу (Е2), зниження рівня 
прогестерону, інгібіну В і антимюлерового гормону (АМГ). 
Менопауза – це остання самостійна менструація в житті 
жінки, її дата оцінюється ретроспективно через 12 місяців 
відсутності менструацій. Середній вік природної менопаузи 
в розвинених країнах становить 51,5 років, а в Україні – 48,7 
років [7]. У віці до 40 років виділяють передчасну недостат-
ність яєчників (ПНЯ), ранню менопаузу (40–45 років), своєчас-
ну менопаузу (46–54 роки) і пізню менопаузу (від 55 років).
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Перименопауза включає період менопаузального пере-
ходу та 12 місяців після останньої самостійної менструації.
Постменопауза – період після настання менопаузи до закін-
чення життя жінки. Розрізняють фази ранньої та пізньої постме-
нопаузи. Фазі ранньої постменопаузи, яка для більшості жінок 
триває протягом 5–8 років, притаманні симптоми клімактерич-
ного синдрому внаслідок прогресуючого підвищення рівнів 
ФСГ, зниження Е2, інгібіну В і АМГ. У фазу пізньої постменопаузи 
на перший план виходить соматичне старіння жінки, зокрема, 
кардіоваскулярні захворювання, остеопороз і урогенітальна 
атрофія. Вазомоторні симптоми менш виражені, але можуть 
персистувати протягом тривалого часу (табл. 1).
3. ОСНОВИ ФІЗІОЛОГІЇ КЛІМАКТЕРІЮ
Сучасна концепція репродуктивного старіння жінки поля-
гає у визнанні провідної ролі виснаження фолікулярного апа-
рату яєчників. Загальноприйнятим є те, що зниження запасу 
ооцитів і фолікулів починається ще до народження дівчинки 
та триває до менопаузи. Прискорення інволюції репродук-
тивної системи починається з різкого зниження фертиль-
ності після 35–38 років. Фізіологічна менопауза настає, коли 
кількість фолікулів в яєчнику досягає певної критичної вели-
чини (від 100 до 1000) і припиняється процес їх дозрівання. З 
віком поряд із виснаженням фолікулів також знижується екс-
пресія рецепторів до гонадотропінів. Це обумовлює знижен-
ня чутливості яєчників до власних гонадотропних стимулів 
і зменшення частоти овуляторних циклів. Фізіологічні зміни 
характеризуються зниженням і припиненням фертильності, 
збільшенням частоти хромосомних аномалій в яйцеклітині, 
прискоренням процесів атрофії фолікулів, прогресуючим 
зниженням концентрації Е2, АМГ, інгібіну В, прогресуючим 
підвищенням рівня ФСГ. Шишковидна залоза та її гормон ме-
латонін також відіграють важливу роль в генезі та розвитку 
клімактеричного синдрому. Вона чутливо реагує на зрушен-
ня, що з’являються в репродуктивній системі, і бере участь в 
регуляції гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникових зв’язків. Різно-
манітність симптомів клімактеричного синдрому обумовле-
на саме наявністю естрогенових рецепторів у різних органах 
і системах. Під час природної менопаузи не спостерігаються 
різкі зміни в андрогенному статусі жінок [12, 13]. Проте при 
хірургічній менопаузі відбувається також значне зниження 
рівня тестостерону [12, 14], порушення в метаболізмі андро-
генів були зареєстровані і в жінок із ПНЯ [15, 16].
Фактори, пов’язані з настанням ранньої менопаузи: гі-
стеректомія, тютюнопаління, стрес, оперативні втручання 
на органах репродуктивної системи, хронічні запальні про-
цеси геніталій, поєднані дисгормональні розлади, відсут-
ність пологів, низький рівень освіти, життя на висоті вище 
2000 м над рівнем моря, самотність. 
Фактори, що сприяють настанню пізньої менопаузи: 
високий індекс маси тіла (ІМТ), генетичні чинники, викори-
стання комбінованих оральних контрацептивів [7–9].
4. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Збільшення тривалості життя і подовження віку праце-
здатності набувають не тільки медичного, а й соціально-
ТАБЛИЦЯ 1. КРИТЕРІЇ STRAW +10: ЕТАПИ СТАРІННЯ РЕПРОДУКТИВНОЇ СИСТЕМИ ЖІНКИ [82]
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* Кров досліджують на 2–5-й день менструального циклу
** Приблизний очікуваний рівень ґрунтується на існуючому сьогодні міжнародному стандарті оцінки гормонів гіпофіза
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економічного значення як в Україні, так і в інших  країнах. 
За даними ВООЗ, у більшості країн світу тривалість життя 
жінок після 50 років коливається від 27 до 32 років, тоб-
то приблизно третину свого життя кожна жінка перебу-
ває в гіпоестрогенному стані. За прогнозами ВООЗ, до 
2030 р. у світі в періоді постменопаузи перебуватиме 1,2 
млрд жінок, що становитиме приблизно шосту частину 
населення планети. Зокрема, серед українських жінок в 
періоді постменопаузи перебуватиме майже половина –
13,2 млн [65].
5. ДІАГНОСТИКА І ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА 
КЛІМАКТЕРІЮ
Діагноз перименопаузи і менопаузи не потребує додаткових 
лабораторних гормональних досліджень для більшості здоро-
вих жінок, старших за 45 років [66, 67], при наступних ознаках:
 при перименопаузі – наявність вазомоторних симп-
томів на фоні нерегулярних менструацій;
 при постменопаузі – відсутність менструації протягом 
останніх 12 місяців (без використання гормональної кон-
трацепції) або при появі клімактеричних симптомів після 
гістеректомії (рис. 1).
ЖІНКИ, СТАРШІ ЗА 40 РОКІВ
В ЯКОМУ ПЕРІОДІ ПЕРИ/ПОСТМЕНОПАУЗА?
КОЛИ БУЛА ОСТАННЯ МЕНСТРУАЦІЯ?
Менструація була менше 3 міс. тому 
Пременопауза 
Менструація була 12 міс. тому 








Вік більше 56 років
Приймає пероральні контрацептиви або менопаузальну гормональну терапію?
Гістеректомія, внутрішньоматкова система, що 
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Остеопорозу (в сімейному анамнезі)
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Рівень ФСГ у сироватці крові визначають для діагности-
ки менопаузи в жінок віком від 40 до 45 років із менопау-
зальними симптомами, в тому числі із нерегулярними мен-
струаціями, та у жінок віком до 40 років із підозрою на ПНЯ. 
Слід зазначити, що нормальний рівень ФСГ і естрадіолу при 
одноразовому визначенні не виключає перименопаузи, 
оскільки рівень гормонів в цей період дуже варіабельний. 
Діагноз ПНЯ підтверджується при підвищеному рівні ФСГ і 
низькому рівні Е2, принаймні у двох дослідженнях із інтер-
валом 4–6 тижнів [66, 67].
Щоб діагностувати менопаузу в жінок, які застосовують ком-
біновані оральні контрацептиви (КОК) або високі дози проге-
стагенів, визначення рівня ФСГ у сироватці крові є необов’яз-
ковим. Єдиний спосіб з’ясувати період клімактерію в жінок, які 
використовують КОК, – припинити прийом препарату [66, 67].
Також немає нагальної необхідності застосовувати наступ-
ні лабораторні тес ти [66, 67]: визначення рівня АМГ, інгібінів 
А і В, естрадіолу та ультразвукові маркери (кількість антраль-
них фолікулів, об’єм яєчника) для діагностики перимено-
паузи або менопаузи у жінок, старших за 45 років (рис. 2).
ЩО НЕОБХІДНО ВРАХОВУВАТИ
ПОВНА ОЦІНКА СТАНУ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ







• Обтяжений особистий або сімейний анамнез
• Загальні рекомендації / лікування хвороб (зміни способу життя: фізична активність, зменшення 
споживання алкоголю, відмова від паління, раціональне харчування)
Постменопауза
вік до 60 років або не більше 10 років після менопаузи
Анамнез
Гінекологічний анамнез:
- Характер кровотечі під час останньої менструації
- Оперативні втручання, гістеректомія або 
оофоректомія




- Рак молочних залоз / рак ендометрія
- Хвороби щитоподібної залози
- Кардіо / цереброваскулярні захворювання, 
в т. ч. гіпертензія
- Остеопороз
- Цукровий діабет
- Депресія / тривожність / післяродова депресія
- Рецидивуючі інфекції сечостатевих шляхів
- Хвороби печінки
Сімейний анамнез:
- Кардіо / цереброваскулярні захворювання
- Остеопороз / переломи
- Деменція
- Рак
Паління / вживання алкоголю
Медикаменти, які постійно приймаються
Соціальний анамнез
Обстеження:
- Маса тіла, зріст, ІМТ, окружність талії
- Артеріальний тиск
- Гінекологічний огляд із цитологічним 
дослідженням мазків шийки матки
- Клінічне обстеження молочних залоз




- Значення неінформативні в пацієнток, які 
приймають КОК
Рівні прогестерону / ЛГ / АМГ
Не мають діагностичного значення
Обстеження жінок від 50 років:
- Цитологічне дослідження мазків шийки матки
- УЗД геніталій





- Біохімічний аналіз крові (глюкоза, креатинін, 
білірубін, АЛТ, АСТ, ліпідограма)
- Загальний аналіз крові, феритин за показаннями
- Колоноскопія за показаннями
- Денситометрія за показаннями
РИСУНОК 2. АЛГОРИТМ ОБСТЕЖЕННЯ ЖІНОК В КЛІМАКТЕРІЇ*  (Jane, F.M., Davis, S.R. “Practitioner’s Toolkit for Managing the Menopause.” Climacteric 17 (2014): 564–79.) 
* ЛГ – лютеїнізуючий гормон, АЛТ – аланінамінотрансфераза, АСТ – аспартатамінотрансфераза
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Складно діагностувати менопаузу в жінок, які: 
 перенесли абляцію ендометрія; 
 використовують внутрішньоматкову систему, що вивіль-
няє левоноргестрел (ВМС-ЛНГ), або гормональну контрацеп-
цію (КОК, трансдермальний пластир, вагінальне кільце або 
імплантат/депо прогестагенів); 
 мають менопаузальні симптоми у віці до 45 років. 
Диференційна діагностика проводиться на основі клінічної 
оцінки та лабораторних досліджень:
 причини аменореї у молодих жінок – вагітність, 
гіперпролактинемія, захворювання щитоподібної за-
лози, аменорея гіпоталамічного генезу (нервова ано-
рексія, СПКЯ та ін.);
 поширені причини втоми, зміни настрою, припливів –
захворювання щитовидної залози, залізодефіцитна анемія, 




Оскільки рівні гормонів в цей період коливаються, жінки мо-
жуть відчувати симп томи, пов’язані як з відносним надлишком 
естрогенів (на фоні зниження рівня прогестерону), так і з їхнім 
дефіцитом. Типові симптоми, пов’язані з надлишком естрогенів: 
масталгія, аномальні маткові кровотечі, гіперплазія ендометрія, 
мігрень, нудота, вкорочення менструального циклу [17].
Перименопауза
Спостерігається значна варіабельність у різних пацієнток 
симптомів, пов’язаних із гормональними змінами. Перера-
ховані нижче симптоми в першу чергу пов’язані з дефіцитом 
естрогенів і піддаються корекції при застосуванні менопаузаль-
ної гормонотерапії. Найчастіше зустрічаються такі симптоми:
 вазомоторні: припливи, нічна пітливість, серцебиття, 
лабільність артеріального тиску;
 психопатологічні: емоційна лабільність, депресивні 
стани, тривога, дратівливість, порушення сну, погіршення 
пам’яті та концентрації уваги;
 загальнофізичні: астенізація, головний біль, біль у м’язах та 
суглобах, неприємні відчуття на шкірі (т. зв. «повзання мурах»);
 урогенітальні і сексуальні: вагінальний свербіж, печія, 
сухість і диспареунія, часте і ургентне сечовипускання, зни-
ження лібідо. 
6.1. Вазомоторні та психопатологічні симптоми
Поширеність симптомів
Інтенсивність симптомів може варіювати від повної від-
сутності до тяжких виснажливих станів. У 51% жінок відзна-
чається тяжкий перебіг, у 33% його прояви носять помірний 
характер, і лише у 16% пацієнток клімактеричний синдром 
має легкий перебіг [63–65]. Вазомоторні симптоми найчасті-
ше спостерігаються як в перимено-, так і в постменопаузі, до 
них найбільш схильні жінки з ожирінням.
Доведена кореляція між ступенем важкості вазомотор-
них симптомів та більш низькою мінеральною щільністю 
кісткової тканини, а також серцево-судинними порушення-
ми (зниження потік-опосередкованого розширення судин, 
більш значна кальцифікація аорти, збільшення товщини ін-
тими-медії сонних артерій).
Тривалість симптомів
Немає жодних достовірних ознак, які б прогнозували 
кількість, тяжкість і тривалість клімактеричних розладів. 
Жінки, у яких прояви тяжких симптомів почалися в періоді 
менопаузального переходу, будуть продовжувати від них 
страждати ще протягом декількох років [19]. Близько 10% 
жінок відчувають вазомоторні симптоми більше 10 років 
після настання менопаузи. Так, вазомоторні симптоми про-
довжують відчувати 16% 85-річних жінок [25].
Постменопауза
Тривале зниження рівня статевих гормонів має ряд нега-
тивних метаболічних ефектів та наслідків для здоров’я, зо-
крема такі зміни:
 Метаболічні: абдомінальне ожиріння, інсулінорези-
стентність та збільшений ризик виникнення цукрового діа-
бету 2-го типу.
 Серцево-судинні: порушення функції ендотелію судин, 
дисліпідемія (підвищення рівня загального холестерину 
(ХС), тригліцеридів, ХС ліпопротеїдів низької щільності та 
зниження ХС ліпопротеїдів високої щільності), збільшений 
ризик виникнення артеріальної гіпертензії.
 Кісткової та м’язової тканин: прискорена втрата кіст-
кової маси, остеопороз, підвищений ризик переломів, 
саркопенія.
 Урогенітальні: атрофічний вагініт, цистит, нетримання 
сечі, дизурія.
 Неврологічні: досі не існує єдиної думки щодо негатив-
ного впливу дефіциту естрогенів в постменопаузі та віково-
го зниження рівня андрогенів  на когнітивні функції жінки.
6.2. Трофічні зміни у клімактерії
Зниження рівня статевих гормонів призводить до тро-
фічних змін слизових: травного тракту (хронічний десква-
мативний глосит, пародонтоз, порушення моторики жовчо-
вивідної системи та кишківника), кон’юктиви очей, вагіни, 
сечовидільної системи. 
6.2.1. Урогенітальні зміни 
Такі симптоми як вагінальна сухість, болючість, диспаре-
унія, часті сечовипускання, ніктурія і ургентна потреба в се-
човипусканні надзвичайно поширені в жінок у клімактерії. 
Поширеність нетримання сечі в жінок підвищується з віком. 
В цілому 25% жінок повідомляють про нетримання сечі, з 
яких 7% вважають його значним; 50% жінок скаржаться на 
нетримання сечі при напрузі, 11% – на імперативне нетри-
мання і 36% – на змішане нетримання.
6.2.2. Зміни шкіри та придатків
Вплив старіння і менопаузи на шкіру
Поступова атрофія епідермісу починається у віці після 
40 років зі зниження рівня проліферації клітин, зменшення 
кількості кровоносних судин, що з часом призводить до ви-
раженої атрофії дерми [7].
З віком рН шкіри знижується, паралельно зі зменшен-
ням потової і сальної секреції [8, 9]. Відносний надлишок 
андрогенів в менопаузі може призводити до акне, легкого 
гірсутизму та/або гіпертрихозу [8]. Все це може знижувати 
самооцінку жінки і спричиняти психосексуальні проблеми.
У дермі вміст колагену знижується приблизно на 2,1% за 
рік у перші 15 років менопаузи [10]. Відсутність естрогенів 
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призводить до зменшення основної речовини (гіалуроно-
вої кислоти) зі зменшенням вмісту води, наслідком чого є 
дегідратація тканин і зниження еластичності шкіри [11].
Вплив естрогенів на шкіру 
Під впливом естрогенів відбувається підвищення вмі-
сту колагену [15] і зниження його метаболізму за рахунок 
збільшення активності фібробластів та рівня полімериза-
ції глюкозамінгліканів. Поліпшуються також  гідроскопічні 
якості дерми як результат підвищеного синтезу гіалуроно-
вої кислоти [15, 16]. У жінок, які отримують замісну терапію 
естрогенами, кінцевим результатом є підвищення товщини 
шкіри, в порівнянні з контрольною групою жінок того ж віку 
[17, 18, 19].
Естрогени також посилюють секрецію потових і сальних 
залоз, трофіку волосся та нігтів [9, 19, 20]. 
6.3. Кардіоваскулярні та метаболічні зміни
Менопаузу слід розглядати як фактор ризику розвит-
ку ССЗ, який запускає цілий каскад патологічних змін 
в організмі жінки, включаючи розвиток артеріальної 
гіпертензії, дисліпідемій, ожиріння за абдомінальним 
типом, виникнення інсулінорезистентності, підвищення 
рівня ліпідів у крові, збільшення симпатоадреналового 
тонусу, порушення ендотеліальної функції, запальні су-
динні реакції. 
Маніфестація ССЗ і, в першу чергу, ішемічної хвороби 
серця (ІХС) у жінок починається приблизно на 10 років 
пізніше, ніж у чоловіків, проте щорічна смертність від цих 
причин серед жінок вища, і дана тенденція не змінюєть-
ся. Так, у 2012 році ССЗ стали причиною смерті у жінок 
в Україні в 57,2%, а у чоловіків – в 42,8% випадків. Для 
порівняння: рак молочних залоз є причиною смерті лише 
в 3% випадків.
В постменопаузі рівень загального ХС та ліпопротеїнів 
низької щільності збільшується, в той же час рівень анти-
атерогенних фракцій ліпопротеїнів – ліпопротеїнів високої 
щільності – знижується.
У багатьох жінок вже в перименопаузі виявляються не-
сприятливі метаболічні зміни, такі як підвищення маси тіла, 
порушення ліпідного, вуглеводного обміну, а також ендо-
теліальна дисфункція. В розвитку даних патологічних змін 
суттєву роль відіграє дефіцит статевих гормонів.
Маса тіла
Внаслідок прогресуючого зниження рівня естрогенів і про-
гестерону, дисбалансу між надходженням і витратою енергії 
й уповільнення обміну речовин (на 4–5% кожні 10 років після 
50) підвищується маса тіла: у перші 3 роки після менопаузи – 
на 2,3 кг (у 20% – на 4,5 кг), а через 8 років – на 5,5 кг.
Важливим маркером несприятливих метаболічних змін у 
жінок є різке підвищення маси тіла та перерозподіл жиру 
з формуванням абдомінального та/або вісцерального типу 
ожиріння, що підтверджується збільшенням окружності 
талії (> 80 см, при цьому співвідношення окружність талії / 
окружність стегон > 0,9), а також даними двоенергетичної 
рентгенівської абсорбціометрії (ДЕРА).
Вуглеводний обмін
На сучасному етапі встановлено тісний зв’язок між по-
рушеннями вуглеводного обміну та ССЗ. Як показали епі-
деміологічні дослідження, при порушенні толерантності до 
глюкози частота розвитку ІХС зростає в 2 рази, а смертність 
від ССЗ в 1,5 разу вища, ніж у хворих без гіперглікемії. При 
виявленні всього кластеру симптомів метаболічного синд-
рому (МС) [4] ризик розвитку коронарної хвороби серця 
та інсульту в 3 рази вище, ніж без нього [2]. Маніфестація 
цукрового діабету сприяє подальшому погіршенню серце-
во-судинного прогнозу, збільшуючи смертність від ССЗ у 
2–3 рази в чоловіків та в 4–6 разів у жінок [3].
Менопаузальний МС
Наявність трьох із п’яти критеріїв МС, а саме: абдоміналь-
ного ожиріння, гіперглікемії більше за 5,6 ммол/л, підви-
щення рівня тригліцеридів, зниження вмісту ліпопротеїдів 
високої щільності і артеріальної гіпертензії є підставою для 
діагностування МС. Для визначення комплексу цих пору-
шень, що розвилися в постменопаузі, запропонований тер-
мін «менопаузальний метаболічний синдром». 
Нині МС розглядають як найважливіший фактор ризику 
атеросклерозу і цукрового діабету 2-го типу, які є голов-
ними причинами фатальних ССЗ і передчасної смерті. У 
порівнянні з чоловіками в жінок МС є більш важливою про-
гностичною ознакою розвитку серйозних серцево-судин-
них ускладнень у майбутньому.
На рис. 3 представлений алгоритм обстеження жінки у 
кардіолога перед призначенням менопаузальної гормо-
нальної терапії (МГТ).
6.4. Постменопаузальний остеопороз
Постменопаузальний остеопороз становить 85% в 
структурі первинного остеопорозу і може розвиватися 
в третини жінок у період пери- і постменопаузи. Основ-
ною причиною втрат кісткової тканини в жінок є дефіцит 
естрогенів, що призводить до підвищення числа й актив-
ності остеокластів – клітин, які сприяють резорбції кіст-
кової тканини [69].
За перші 5 років постменопаузи втрати кісткової тканини 
можуть становити до 30–35% від усієї кісткової маси. Втра-
та кісткової тканини у клімактерії включає 2 фази: швидку 
й повільну. Швидка фаза спостерігається в перші 5 років 
постменопаузи, коли щорічно в хребті убуває близько 
3–5% кісткової тканини. Повільна фаза починається при-
близно з 55 і більше років та характеризується щорічною 
втратою 0,5–1% кісткової тканини залежно від ділянки ске-
лета. Виділяють групи жінок, які «швидко», «нормально» і 
«повільно» втрачають кісткову масу. Жінки, які «швидко» 
втрачають кісткову масу, становлять близько 25%, до цієї 
групи належить більшість молодих жінок після двобічної 
оваріоектомії.
У розвитку постменопаузального остеопорозу найваж-
ливішими є два чинники [69]: 
1. Кісткова маса до періоду настання менопаузи.
2. Подальша швидкість втрати кісткової речовини.
Діагноз остеопорозу виставляється на підставі:
 наявності низькоенергетичних вікозалежних переломів 
кісток в анамнезі (окрім переломів пальців рук і ніг);
 рентгенологічно підтверджених остеопоротичних 
переломів кісток, насамперед компресійних переломів 
хребців;
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Оцінити наявність симптомів стенокардії:
болі за грудиною, в ділянці серця
Немає симптомів
Оцінити рівень ХС та його фракцій, артеріальний тиск, випадки ранньої 
ІХС в сім’ї, паління, УЗД сонних артерій = визначити серцево-судинний 
ризик та ризик смерті від ССЗ за шкалою SCORE
Низький, помірний 
серцево-судинний ризик
Ініціація МГТ Лікування у кардіолога
На ЕКГ є зубець Q.
Позитивний результат 
навантажувального тесту Високий серцево-судинний ризик





РИСУНОК 3. АЛГОРИТМ ОБСТЕЖЕННЯ У КАРДІОЛОГА ДО ПРИЗНАЧЕННЯ МГТ
 результатів інструментальних методів обстеження – 
проведення ДРД (двофотонної рентгенівської денситомет-
рії), що є стандартом у діагностиці остеопорозу (табл. 2).
Також для скринінгової діагностики остеопорозу можуть 
використовуватися кількісні ультразвукові методи дослід-
ження кісток (п’ятка, периферичні відділи кісток кінцівок) та 
аксіальна/периферична кількісна комп’ютерна томографія.
Показання до визначення мінеральної щільності кістко-
вої тканини методом ДРД в жінок у постменопаузі [67, 69]:
 жінки в постменопаузі (старші за 65 років) незалежно 
від факторів ризику;
 жінки в постменопаузі (молодші за 65 років) за наяв-
ності хоча б одного фактора ризику;
 жінки будь-якого віку, які перенесли перелом будь-якої 
локалізації після 45 років;
 жінки, які приймають препарати, що знижують кісткову масу;
 моніторинг ефективності лікування.
Фактори ризику: родинний анамнез переломів, паління, низь-
ка маса тіла, прийом глюкокортикостероїдів (більше 3 міс), сер-
йозні хронічні захворювання, що збільшують ризик переломів.
Для оцінки ризику виникнення остеопоротичних переломів 
використовується система FRAX (Fracture Risk Assessment Tool)*, 
яка побудована на оцінюванні чинників ризику розвитку остео-
порозу та переломів при використанні ДЕРА і без неї [68]. 
Стратифікація ризику виникнення остеопоротичних пе-
реломів для постменопаузальних жінок:
 Низький ризик: FRAX < 10% для основних остеопоро-
тичних переломів упродовж 10 років.
 Середній ризик: FRAX 10–20% для основних остеопоро-
тичних переломів упродовж 10 років.
 Високий ризик: FRAX > 20% для основних остеопоро-
тичних переломів упродовж 10 років.
У більшості випадків постменопаузальний остеопороз роз-
вивається безсимптомно, і першим його проявом може стати 
перелом, що виник при мінімальній травмі або навіть без неї. 
Найчастішими локалізаціями остеопоротичних переломів є: 
компресійні переломи хребців, перелом променевої кістки в 
типовому місці (перелом Колліса), перелом шийки плечової і 
стегнової кісток. Перелом – причина хронічного болю, кістко-
вих деформацій, обмеження обсягу рухів, потреби в постійно-
му медичному догляді, психологічних та інших проблем, що 
призводять до суттєвого зниження якості життя. При втраті 
кісткової маси спостерігається зниження зросту, збільшення 
грудного кіфозу та формування типового горба, зменшення 
відстані від ребер до крил тазу із нахилом тулуба до переду, 
провисання живота, стиснення внутрішніх органів.
Клімактеричний період характеризується істотними пору-
шеннями з боку суглобів та зв’язкового апарату: з’являється 
та наростає інтенсивність поліартралгій (болю у суглобах), що 
можуть виникати в будь-яких суглобах, швидко прогресує 
остеоартрит, особливо в міжфалангових суглобах кистей, що 
призводить внаслідок деформацій (вузлики Гебердена і Буша-
ра) до косметичних дефектів рук, наростає нестабільність зв’яз-
кового апарату, зумовлюючи схильність до втрат рівноваги і 
падінь. Одним із фенотипів остеоартриту є постменопаузаль-
ний, розвиток і прогресування якого пов’язують із дефіцитом 
ТАБЛИЦЯ 2. КРИТЕРІЇ ВООЗ ДІАГНОСТИКИ ОСТЕОПОРОЗУ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ДРД [70]
Стадія Мінеральна щільність кісткової тканини за Т-критерієм в одиницях SD (стандартного відхилення)
Межі нормальних коливань мінеральної щільності кісткової тканини +1,0 – -1,0
Остеопенія, доклінічний остеопороз -1,0 – -2,5
Остеопороз < -2,5
Ускладнений переломами остеопороз < -2,5 + переломи кісток
* Метод (інструмент) оцінки 10-річного ризику переломів стегнової кістки та інших великих остеопоротичних переломів (променева, плечова кістки, клінічно значущі переломи тіл 
хребців і стегнової кістки), розроблений на підставі використання показників віку, ІМТ і клінічних факторів ризику переломів із дослідженням або без нього мінеральної щільності 
кісткової тканини шийки стегнової кістки у чоловіків та жінок (прим. ред.).
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естрогенів. Естрогени безпосередньо і опосередковано через 
фактори росту здійснюють моделюючий вплив на хондроцити, 
їх дефіцит зумовлює швидкі запально-дегенеративні зміни в 
суглобових хрящах, ерозивний процес у субхондральній кістці, 
що проявляється швидким прогресуванням остеоартриту.
Порушення стану кісткової тканини в клімактерії та кістко-
вого метаболізму загалом зумовлюють низку стоматологічних 
проблем: прогресування генералізованого пародонтиту та 
пародонтозу, поглиблення деструктивно-запальних процесів 
пародонту, втрату зубів, складнощі протезування та нестабіль-
ність зубних протезів через остеопоротичні зміни щелеп [66].
7. ОБСТЕЖЕННЯ 
Базові обстеження перед призначенням МГТ:
 Збір анамнезу – виявлення факторів ризику. 
Особлива увага: тютюнопаління, наявність родичок першої 
лінії з раком молочної залози та/або яєчників, наявність 
тромбозів в анамнезі в пацієнтки або близьких родичів, 
остеопороз в сімейному анамнезі.
 Огляд: маса тіла, вага, ІМТ, окружність живота, ар-
теріальний тиск.
 Гінекологічний огляд.
 Цитологічний мазок Папаніколау.
 УЗД органів малого тазу з визначенням товщини та 
структури ендометрія.
 Мамографія.
Додатково (не обов’язково в усіх випадках, при індиві-
дуальних показаннях):
 Цукор крові. При факторах ризику цукрового діабе-
ту – 2-годинний глюкозотолерантний тест із 75 г глюкози, 
глікозильований гемоглобін, інсулін із підрахунком індек-
су інсулінорезистентності НОМА-IR (Homeostasis Model 






 УЗД вен і артерій (індивідуально, при факторах ризику 
тромбозів, варикозної хвороби).
 ФСГ, естрадіол, тиреотропний гормон, пролактин, за-
гальний тестостерон – переважно при порушенні мен-
струального циклу / припиненні менструації в жінок до 40 
років, або від 40 до 45 років за відсутності вазомоторних 
симптомів. Рівень тиреотропного гормону як скринінг-тест 
може бути рекомендований всім жінкам 1 раз на 3 роки.
Крім того, для всіх жінок, старших за 40 років, які прийшли 
на прийом, незалежно від скарг лікар зобов’язаний постави-
ти 6 запитань на виявлення клімактеричного синдрому:
Запитання 1 (про розуміння зміни характеру менструацій 
з віком, наявність менструацій / їх відсутність):
Коли у вас останній раз була менструація (регулярність, 
періодичність, зміна тривалості і обсягу)?
Запитання 2 (про оцінку змін емоційного та фізичного 
стану пацієнтки):
Чи бувають у вас припливи жару або нічна пітливість 
(кількість, тривалість)?
Запитання 3
Чи страждаєте ви від депресії, перепадів настрою або 
безсоння?
Запитання 4
Чи є у вас неприємні відчуття в ділянці серця або за гру-
диною, чи пов’язані ці відчуття з фізичним навантаженням; 
чи є епізоди підвищеного артеріального тиску (посилене 
серцебиття, порушення серцевого ритму)?
Запитання 5
Чи є у вас відчуття сухості та печіння слизової оболонки 
піхви, проблеми із сечовиділенням (збільшення частоти се-
човиділення, нетримання сечі), проблеми зі статевим жит-
тям (зміна сексуального бажання, сексуальної активності)?
Запитання 6
Чи бувають у вас неприємні відчуття в суглобах та м’язах 
(біль у суглобах, скарги, подібні до ревматизму)?
Крім того, лікареві слід з’ясувати історію життя (anamnesis 
vitae) – запитати, чи був у матері пацієнтки інфаркт або ін-
сульт у віці до 60 років.
Для визначення оцінки важкості симптомів використо-
вують міжнародну шкалу MRS з оцінки симптомів мено-
паузи (Menopause Rating Scale).
MRS була офіційно стандартизована відповідно до психо-
метричних правил. Під час стандартизації цього інструмен-
ту були виділені три незалежних змінних: психологічна, со-
мато-вегетативна і сечостатева субшкали. MRS складається 
з 11 пунктів (симптомів або скарг), кожен з яких може отри-
мати від 0 (відсутність скарги) до 4 балів (важкі симптоми) в 
залежності від важкості скарг (схема).
8. МЕНЕДЖМЕНТ КЛІМАКТЕРІЮ 
Рекомендації для всіх жінок в менопаузі
Важливо акцентувати увагу пацієнтки на поліпшенні спо-
собу життя: правильне харчування, фізична активність, від-
мова від паління та алкоголю, оскільки це може принести 
користь здоров’ю будь-якої жінки. 
Всі пацієнтки повинні бути розглянуті на предмет:
 ризику ССЗ, визначення рівня артеріального тиску і ліпідів; 
оцінка серцево-судинного ризику за шкалою SCORE (рис. 3); 
оцінка наявності випадків ранньої ІХС в сімейному анамнезі;
 ризику виникнення цукрового діабету (глюкоза в крові 
натще, глюкозо-толерантний тест, рівень глікозильованого 
гемоглобіну);
 урогенітальних порушень (з урахуванням місцевої гор-
мональної або негормональної терапії);
 скринінгу онкологічних захворювань репродуктивних 
органів – тест за Папаніколау, перевірка (обстеження) мо-
лочних залоз, мамографія 1 раз на рік, оцінка стану ендоме-
трія (УЗД). 
* Розрахунковий показник інсулінорезистентності HOMA-IR визначають наступним чином: HOMA-IR = інсулін базально (мкОд/мл) х глюкоза базально (ммоль/л) / 22,5. При використанні 
HOMA-IR граничне вираження резистентності до інсуліну зазвичай встановлюють на величині 75 (кумулятивно-популяційний розподіл). Розрахунковий HOMA-IR не використовується в 
складі основних критеріїв діагностики метаболічного синдрому. Але він буде вкрай інформативним під час оцінки рівня ризику в розвитку цукрового діабету в людей, чий рівень глюкози 
не перевищує 7 ммоль/л. Таким чином, HOMA-IR є інформативнішим за безпосередній рівень глюкози та інсуліну натще (прим. ред.).
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Які з перелічених нижче симптомів зараз вас турбують? 
Будь ласка, зазначте квадрат, що найбільше відповідає прояву кожного симптому. 
Якщо якийсь симптом у вас відсутній, то зазначте квадрат із позначкою «немає симптому».









Бали 0 1 2 3 4
1.  Напади відчуття жару, пітливості (епізоди пітливості)
2. Неприємні відчуття у ділянці серця (незвичне відчуття серцебиття, порушення 
серцевого ритму, прискореня серцебиття, відчуття стиснення у грудній клітці)
3. Проблеми зі сном (важкість засинання, прокидання вночі, завчасне прокидання)
4. Депресивний настрій (відчуття пригнічення, суму, плаксивість, відсутність мотивації, 
зміни настрою)
5. Дратівливість (знервованість, внутрішня напруга, агресивність)
6. Відчуття стурбованості (внутрішній неспокій, панічний настрій)
7. Відчуття фізичного та психічного виснаження (зниження загальної працездатності, 
погіршення пам’яті, послаблення концентрації уваги, забудькуватість)
8. Проблеми зі статевим життям (зміна сексуального бажання, сексуальної активності та 
задоволення від сексу)
9. Проблеми із сечовиділенням (важкість сечовиділення, збільшена необхідність 
сечовиділення, нетримання сечі)
10. Сухість слизової оболонки піхви (відчуття сухості та печіння у піхві, важкість 
проведення статевого акту)
11. Неприємні відчуття у суглобах та м’язах (біль у суглобах, скарги, подібні до 
ревматизму)
СХЕМА. ЗАСТОСУВАННЯ ШКАЛИ MRS З ОЦІНКИ СИМПТОМІВ МЕНОПАУЗИ
Загальні рекомендації щодо управління симптомами
1. Багатошаровий одяг, використання невеликого вен-
тилятора тощо може допомогти жінкам впоратися з вазо-
моторними симптомами, але не призведе до їх зникнення.
2. Зниження ваги може зменшити вазомоторні симпто-
ми у пацієнток із надлишковою масою тіла [26].
3. Фізичні вправи не завжди сприяють зменшенню вазо-
моторних симптомів [27], однак збільшення фізичної актив-
ності може поліпшити сон і загальне самопочуття.
4.   Єдиним патогенетично обгрунтованим і ефективним 
методом корекції клімактеричних розладів є МГТ. Для МГТ 
використовують натуральні естрогени (17β-естрадіол (мі-
кронізований естроген), естрадіолу валерат, естріол) в ком-
бінації з гестагенами або андрогенами. Можливо введення 
гормонів парентерально (в ін’єкціях), трансдермально, ва-
гінально та перорально.
5.   Для корекції клімактеричного синдрому, урогеніталь-
них розладів використовують короткострокові курси МГТ 
(протягом 1–5 років). З метою профілактики та лікування 
остеопорозу МГТ проводиться довше 3 років (за необхід-
ності у комбінації з біфосфонатами).
9. МЕНОПАУЗАЛЬНА ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ
9.1. Загальні принципи
1. Мета МГТ – частково компенсувати знижену функцію 
яєчників при дефіциті статевих гормонів, використовуючи 
оптимальні дози гормональних препаратів, які покращу-
ють загальний стан хворих, забезпечують профілактику 
пізніх обмінних порушень і не супроводжуються побічни-
ми ефектами [68].
2. Індивідуалізація МГТ – це диференційований підбір 
терапії з урахуванням стану здоров’я жінки і супутніх захво-
рювань, а також режиму МГТ (типу, дози, шляху введення і 
побічних ефектів) [68].
Алгоритм призначення МГТ представлений на рис. 4.
3. Режими менопаузальної гормонотерапії [68]:
I – монотерапія естрогенами або прогестагенами.
Монотерапія естрогенами трансдермально або пер-
орально призначається жінкам після тотальної гістер-
ектомії, однак при субтотальній гістеректомії та при 
гіс теректомії з приводу ендометріозу рекомендовано 
естроген-гестагенні препарати МГТ у безперервному ре-
жимі (17β-естрадіол + дидрогестерон). 
Монотерапія прогестагенами призначається у фазі мено-
паузального переходу або в перименопаузі для регуляції 
менструального циклу і лікування гіперплазії ендометрія. 
Можливо введення ВМС-ЛНГ із контрацептивною та ліку-
вальною метою.
II – комбінована терапія (естрогени з прогестагенами) в 
циклічному режимі при інтактній матці.
Двофазні пероральні препарати призначаються у фазі 
менопаузального переходу або в перименопаузі – без-
перервний циклічний режим (наприклад, 17β-естрадіол 
+ дидрогестерон 1/10, 2/10) або переривчастий циклічний 
режим. Жінкам в перименопаузі з інтактною маткою також 
призначають трансдермально пластир або гелі з естроге-
нами впродовж 4 тижнів з обов’язковим додаванням проге-
стагенів протягом останніх 12–14 днів в циклічному режимі 
(дидрогестерон 10 мг/доба або мікронізований прогесте-
рон 200 мг/доба). Перерва – 5–7 днів для менструально-
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РИСУНОК 4.  АЛГОРИТМ ПРИЗНАЧЕННЯ МГТ (Jane, F.M., Davis, S.R. “Practitioner’s Toolkit for Managing the Menopause.” Climacteric 17 (2014): 564–79.)
* Виняток – у випадках генітального ендометріозу або субтотальної гістеректомії призначається  комбінована терапія у безперервному режимі
** Станом на січень 2016 р. препарат в Украіні не зареєстрований
подібної реакції. Слід інформувати жінку про те, що препа-
рати для МГТ не володіють контрацептивним ефектом.
III – монофазна комбінована терапія (естрогени з про-
гестагенами) у безперервному режимі в постменопаузі.
Жінкам в постменопаузі з інтактною маткою признача-
ються комбіновані монофазні низькодозовані перораль-
ні препарати (17β-естрадіол + дидрогестерон 1/5, 0,5/2,5; 
естрадіол/дроспіренон), а також тиболон. При використанні 
естрогенів трансдермально (пластир або гель) додають про-
гестагени в безперервному режимі в зменшеній дозі (дидро-
гестерон 5 мг/доба або мікронізований прогестерон 100 мг/
доба). Це дозволяє уникнути менструальноподібної реакції.
4. Якщо терапія була призначена жінці з менопаузальни-
ми симптомами у віці до 60 років або протягом перших 10 
років постменопаузи, то переваги такої терапії перевищу-
ють ризики. 
5. Немає жодних причин для обмеження тривалості 
MГT. Для більшості жінок віком > 50 років тривалість МГТ 
має складати близько 5 років постійного застосування 
(короткостроковий прийом) для полегшення/усунення 
симптомів менопаузи. 
6. У жінки є право відмовитися від гормональної терапії, 
але її необхідно інформувати про всі можливі ризики відмо-
ви від МГТ.
7. Особливості призначення МГТ:
 Жінки з ПНЯ повинні приймати МГТ принаймні до віку 
природної менопаузи.
 Жінки з ранньою менопаузою (40–45 років) мають вищий 
ризик ССЗ і остеопорозу. При цьому вони також перебувають 
у групі підвищеного ризику афективних розладів і деменції, 
тому МГТ в таких жінок призначають щонайменше до настан-
ня середнього віку менопаузи, приблизно до 51 року. 
 Жінки в перименопаузі можуть потребувати контра-
цепції, найбільш безпечним є КОК із натуральним естроге-
ном у режимі динамічного дозування (естрадіолу валерат/
дієногест). Жінкам слід продовжувати застосовувати кон-
трацепцію протягом 1 року після останньої менструації, 
якщо вік складає більше 50 років, та протягом 2 років у віці 
до 50 років. 
 Винятково з метою профілактики ІХС не рекомендуєть-
ся розпочинати МГТ в жінок, старших за 60 років.
9.2. Склад препаратів МГТ 
Естрогени можуть використовуватись: 
 перорально: 17β-естрадіол (мікронізований естрадіол), 
естрадіолу валерат; 
 парентерально: трансдермально естрадіол (пластир), 
естрадіолу гемігідрат (гель); вагінально естрадіол у ви-
гляді кільця, естріол крем, таблетки; імплантовані гранули 
естрадіолу (препарат станом на січень 2016 р. в Україні не 
зареєстрований). 
Вагінальні естрогени використовуються винятково для 
лікування урогенітальної атрофії.
Прогестагени у складі препаратів для МГТ за хімічною 
структурою відносять до 3 груп за походженням: 
 тестостеронове походження: норетистерон, норге-
стрел, левоноргестрел, дієногест;
 прогестеронове походження: дидрогестерон, мік-
ронізований прогестерон, медроксипрогестерон;
 похідна спіронолактону: дроспіренон.
Прогестагени можуть використовуватись перорально 
(дидрогестерон, дроспіренон та ін.) та парентерально вну-
трішньоматково (ВМС-ЛНГ).
Безпечні дози гормонів у складі МГТ наведено в табл. 3.
МЕНОПАУЗАЛЬНА ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ
Інтактна матка
Естрогенові імплантати** + прогестаген 
(ВМС-ЛНГ або прогестаген перорально)
Перименопауза:
1. Комбінована МГТ у циклічному режимі 
(естрогени (17β-естрадіол) + гестаген (дидрогестерон))
2. Трансдермально естроген + гестаген перорально або ВМС-ЛНГ
3. КОК (естрадіолу валерат + дієногест) / низькодозовані КОК
Постменопауза:
1. Комбінована МГТ у безперервному режимі: 
низькодозовані монофазні препарати 
(естрогени (17β-естрадіол) + гестаген (дидрогестерон)) 
або інші (див. табл. 3)
2. Вагінальні естрогени: при урогенітальній атрофії
3. Тиболон
Терапія першої лінії




1. Монотерапія естрогенами* трансдермально у вигляді пластиру 
або гелю чи перорально
2. Тиболон
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9.3. Менеджмент клінічних побічних ефектів МГТ
Побічні ефекти МГТ можна розділити на естрогенові та 
прогестагенові (табл. 4).
Початок терапії з найнижчої дози естрогенів допоможе 
звести до мінімуму ймовірність побічних ефектів. Трансдер-
мальні естрогени рідше за пероральні викликають нудоту. 
ТАБЛИЦЯ 3. ДОЗИ ГОРМОНІВ У СКЛАДІ ПРЕПАРАТІВ МГТ (Jane, F.M., Davis, S.R. “Practitioner’s Toolkit for Managing the Menopause.” Climacteric 17 (2014): 564–79.)
А. Дози МГТ
Естрогени Низькі дози, мг/доба Середні дози, мг/доба Високі дози, мг/доба
17β-естрадіол (мікронізований естрадіол) 0,5 – 1 1,5 – 2 2 
Естрадіолу валерат 0,5 1 2
Трансдермальний естрогенний пластир 25 – 37,5 50 75 – 100
Естрадіолу гемігідрат 0,5 1 1,5
Б. Послідовний прийом прогестерону – денна доза при прийомі 14 днів на місяць – найнижча безпечна доза 
Прогестерон Низькі дози гестагенів, мг Середні та високі дози гестагенів, мг
Дидрогестерон 5 19
Мікронізований прогестерон 100 200
Медроксипрогестерону ацетат 5 5 – 10
Норетистерону ацетат 1,25 1,25 – 2,5
В. Безперервний прийом прогестерону – денна доза – найнижча безпечна доза 
Прогестерон Низькі дози гестагенів, мг Середні і високі дози гестагенів, мг
Дидрогестерон 2,5 – 5 5 – 10
Дроспіренон 0,5 –
Мікронізований прогестерон 100 100
Медроксипрогестерону ацетат 2,5 2,5 – 5
Норетистерону ацетат 0,5 – 1,0 1,0 – 2,5
ВМС-ЛНГ Вивільнення 20 мг за 24 год
Г. Терапія препаратами із гормоноподібною дією
Препарат Доза, мг/доба
Тиболон 2,5
ТАБЛИЦЯ 4. МЕНЕДЖМЕНТ ПОБІЧНИХ ЕФЕКТІВ МГТ
Естрогенові побічні ефекти Рекомендації лікаря акушера-гінеколога
З боку молочної залози:
Нагрубання та збільшення молочних 
залоз
Зменшити дозу естрогену або змінити спосіб застосування.
Додаткове використання симптоматичних безрецептурних лікарських засобів: препарати з прутняком (BNO 1095), олії примули вечірньої та ін.
З боку шлунково-кишкового тракту:
Метеоризм
Нудота
Спробувати приймати препарат разом із їжею 




Перейти на інший тип чи спосіб застосування.









Перейти на препарат, що містить інший гестаген. Наприклад, при виникненні побічних ефектів від застосування прогестагену тестостеронового 
походження перейти на застосування прогестагену прогестеронового походження (дидрогестерон) або похідної спіронолактону (дроспіренон).
Перейти на інший спосіб 
застосування прогестагену.
Для уникнення побічних ефектів використовувати прогестаген 
у вигляді ВМС-ЛНГ.
В період постменопаузи 
слід перейти на 
безперервну комбіновану 
МГТ або тиболон.
Уникати симптомів коливання рівня прогестагену в крові.
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Перехід від одного способу прийому до іншого у багатьох 
випадках може полегшити побічні ефекти.
Комбінована естроген-гестагенна терапія може призве-
сти до нерегулярних маткових кровотеч. Всі вагінальні кро-
вотечі є показаннями для додаткового обстеження. Якщо 
спостерігається надмірна або тривала кровотеча, через 
3–6 місяців після початку MГT слід провести трансвагіналь-
не УЗД та/або біопсію ендометрія.
9.4. Абсолютні та відносні протипоказання до МГТ
Абсолютні протипоказання: 
 Діагностований у минулому або підозра на рак молоч-
них залоз.
 Діагностовані у минулому або підозра на естрогено-
залежні злоякісні пухлини (наприклад, рак ендометрія).
 Встановлені прогестагенозалежні новоутворення (на-
приклад, менінгіома) або підозра на них.
 Вагінальні кровотечі нез’ясованого генезу.
 Нелікована гіперплазія ендометрія.
 Наявна венозна тромбоемболія (тромбоз глибоких вен, 
тромбоемболія легеневих артерій) або венозна тромбоем-
болія у минулому.
 Відомі тромбофілії (наприклад, дефіцит протеїну С, про-
теїну S або антитромбіну ІІІ).
 Активні або нещодавні тромбоемболічні захворювання 
артерій (наприклад, стенокардія, інфаркт міокарда).
 Гострі захворювання печінки, а також наявність захво-
рювань печінки в минулому,  якщо показники її функції не 
нормалізувалися.
 Відома гіперчутливість до діючих речовин або до 









 Підвищений ризик розвитку раку молочної залози.
9.5. Поради щодо ведення жінок, які застосовують МГТ
Слід провести огляд через 3 місяці з метою оцінки ефек-
тивності терапії, запитати про можливі побічні ефекти та 
картину кровотеч. Необхідність у продовженні МГТ, корек-
ція дозування і препаратів повинна переглядатися не мен-
ше 1 разу на рік (рис. 5).
Щорічний огляд (за умови постійного прийому МГТ):
 Перевірити ефективність терапії і наявність побічних 
ефектів, надати нову інформацію щодо кращого типу тера-
пії для пацієнтки, отримати підтвердження правильності 
дози, оптимальності способу надходження, комплаєнтності 
та відсутності побічних ефектів.
 Якщо менопаузальні симптоми зберігаються на високих 
дозах пероральної терапії, немає ніякого сенсу продовжу-
вати збільшення доз у разі високого рівня глобуліну, що 
зв’язує статеві гормони. Потрібно перейти на інший спосіб 
введення.
 Якщо менопаузальні симптоми зберігаються на високих 
дозах парентеральної терапії, потрібно перевірити рівень 
естрадіолу в сироватці крові, аби переконатися, що у па-
цієнтки адекватно проходить абсорбція препарату.
 Обговорити плюси і мінуси продовження  терапії, зо-
крема, підвищений ризик розвитку раку молочної залози 
при довгостроковому застосуванні МГТ – чи продовжує ко-
ристь переважати над ризиками?
 Перевірити артеріальний тиск, заохотити до отримання 
інформації щодо проблем із молочними залозами / проход-
ження мамографії.
 Оцінити ризик остеопорозу і розглянути можливу по-
требу в обстеженні/моніторингу.
 Впевнитися в актуальності результатів скринінгу шийки 
матки. Запитати про симптоми вагінальної атрофії.
9.6. Позитивний вплив МГТ на різні органи і системи
Вплив на урогенітальну систему
Системна MГT і особливо терапія локальними естрогена-
ми може усувати зміни в сечостатевому тракті, обумовлені 
недостатністю естрогенів, підтримувати вагінальне здо-
ров’я. Окрім полегшення вагінальних симптомів, низькодо-
зовані вагінальні естрогени продемонстрували зменшення 
частоти інфекцій сечовивідних шляхів.
Вплив на шкіру
МГТ утримує колаген та еластин, покращує секрецію 
сальних та потових залоз, поліпшує трофіку волосся і нігтів, 
судин шкіри, покращує місцевий імунітет.
Вплив на кісткову тканину
MГT ефективна в попередженні втрати кісткової тканини, 
що асоціюється з менопаузою, шляхом посилення кістково-
го метаболізму.
MГT знижує частоту обумовлених остеопорозом пере-
ломів, в тому числі переломи  хребців і шийки стегна на-
віть у жінок без підвищеного ризику їхнього виникнення. У 
постменопаузі в жінок із підвищеним ризиком переломів, 
молодших за 60 років або протягом 10 років постменопау-
зи, МГТ може розглядатися як один із методів терапії пер-
шої лінії для профілактики і лікування остеопоротичних 
переломів.
Захисний ефект МГТ на мінеральну щільність кісткової 
тканини знижується після припинення лікування з непе-
редбачуваною швидкістю, хоча деякий ступінь захищеності 
від переломів може зберігатися і після припинення терапії.
MГT також чинить сприятливу дію на сполучну тканину, 
суглоби і міжхребцеві диски.
Вплив на серцево-судинну систему
МГТ може сприяти зниженню частоти розвитку ІХС приблиз-
но на 50%, якщо її починають застосовувати протягом перших 
10 років менопаузи – в період, відомий як «вікно терапевтич-
них можливостей» (первинна профілактика): зменшується від-
носний ризик ІХС (композитна точка смертності + нефаталь-
ний інфаркт). Доведено, що МГТ може сприяти зменшенню 
ризику розвитку серцево-судинних ускладнень завдяки спри-
ятливій дії на судинну функцію, зменшувати рівень ліпідів у 
крові та покращувати метаболізм глюкози, причому ці ефекти 
характерні лише для третього покоління низькодозової ком-
бінації естрогену з прогестероном. Призначення даної терапії 
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РИСУНОК 5.  МЕНЕДЖМЕНТ СИМПТОМІВ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ  (Jane, F.M., Davis, S.R. “Practitioner’s Toolkit for Managing the Menopause.” Climacteric 17 (2014): 564–79.)
 * за призначенням лікаря психіатра або невропатолога 
можливе після аналізу ліпідного спектру крові та інших основ-
них факторів ризику з подальшим визначенням серцево-су-
динного ризику за шкалою SCORE.
MГT також знижує ризик розвитку цукрового діабету і, 
завдяки поліпшенню чутливості до інсуліну в жінок із ін-
сулінорезистентністю, позитивно впливає на інші пов’язані 
фактори ризику ССЗ, такі як профіль ліпідів і МС.
Вплив на масу тіла
В одному з Кокранівських оглядів, де оцінювалися ре-
зультати 22 рандомізованих клінічних досліджень із вико-
ристанням різних типів МГT, було зроблено висновок про 
відсутність значущого ефекту на масу тіла в пацієнток у 
постменопаузі в порівнянні з контрольною групою жінок. 
Більше того, своєчасно призначена терапія естрогенами 
чинить профілактичний вплив на перерозподіл жирової 
тканини і формування абдомінального/вісцерального 
типу ожиріння. У жінок із вже наявним ожирінням бажано 
надавати перевагу трансдермальним формам естрогенів і 
прогестагенам, які позбавлені андрогенних і глюкокорти-
коїдних властивостей.
Тромбоемболія і цереброваскулярні порушення 
Пов’язаний із використанням MГT ризик венозної тром-
боемболії підвищується з віком (хоча і є рідкісним у жінок 
із низьким ризиком у віці до 60 років), а також позитивно 
корелює з ожирінням, тютюнопалінням і тромбофілією.
Трансдермальні естрогени можуть запобігти деякому 
підвищенню ризику, асоційованому з пероральною MГT, 
шляхом уникнення первинного метаболізму в печінці. В 
зв’язку з цим у жінок більш високого ризику слід розглядати 
можливість призначення трансдермальної терапії.
Вплив на когнітивне старіння
Докази спостережних досліджень свідчать, що МГТ, яка 
застосовується для молодших жінок в період менопаузаль-
ного переходу, асоціюється з меншим ризиком хвороби 
Альцгеймера. Результати декількох спостережних дослід-
жень підтверджують концепцію «терапевтичного вікна», 
припускаючи, що ініціювання та застосування МГТ в се-
редньому віці може бути корисним із урахуванням ризику 
хвороби Альцгеймера, тоді як початок МГТ у літньому віці 
може завдати шкоди в цьому питанні.
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10. НЕГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ СИМПТОМІВ КЛІМАКСУ 
10.1. Препарати з гормоноподібною дією
Тиболон – синтетичний стероїд, що володіє андрогенни-
ми, гестагенними і естрогенними властивостями і виділе-
ний в окремий клас терапії – STEAR (тканиноселективний 
регулятор естрогенної активності). Завдяки унікальному 
механізму дії в постменопаузальних жінок тиболон чи-
нить системний позитивний екстрагенітальний ефект за 
відсутності або при незначній стимуляції молочних залоз і 
ендомет рія. Він не відрізняється за ефективністю від тради-
ційної МГТ у лікуванні вазомоторних і урогенітальних симп-
томів, збільшує мінеральну щільність кісткової тканини та 
ефективний у профілактиці остеопорозу.
10.2. Рослинні препарати 
Із негормональної терапії в менопаузальних пацієнток до-
сить дослідженим є використання фітотерапії у вигляді се-
лективних модуляторів рецепторів естрогену природного 
походження і натуральних препаратів (фітоестрогени/фіто-
гормони). Препарати екстракту сої, червоної конюшини, ко-
реня дикого ямсу, сангвінарії канадської тощо завдяки вмісту 
ізофлавонів здійснюють вплив на продукцію, метаболізм і біо-
логічну активність статевих гормонів та внутрішньоклітинних 
ферментів – ароматаз, які регулюють позагонадне утворення 
гормонів. Завдяки слабкій естрогенній дії вони зменшують 
ступінь тяжкості клімактеричного синдрому, не впливаючи 
при цьому на проліферативні процеси в ендометрії.
10.3. Препарати негормональної дії
Група селективних модуляторів рецепторів естрогену 
включає як синтетичні, так і натуральні препарати. Вони 
діють як антагоністи естрогену в молочних залозах і ен-
дометрії та як агоністи в кістках і жировій тканині. Пред-
ставниками цієї групи є тамоксифен і ралоксифен, а також 
деякі рослини – циміцифуга (Cimicifuga racemosa), екстракт 
прутняка звичайного BNO 1055. Згідно з останніми даними, 
циміцифуга не має естрогенних властивостей, але здійс-
нює виражений позитивний вплив на зниження виразності 
вазомоторних симптомів, помірний позитивний вплив на 
кісткове ремоделювання та незначний позитивний ефект 
на вагінальний епітелій, при цьому практично не впливає 
або діє як антиестроген на ендометрій, молочні залози, 
фактори згортання крові.
Для корекції настрою, поліпшення сну і пам’яті та лікуван-
ня вазомоторних симптомів менопаузи застосовуються де-
які види антидепресантів: селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну (пароксетин, флуоксетин та ін.), а 
також селективні інгібітори зворотного захвату серотоніну 
і норадреналіну (венфлаксин, дулоксетин, мілнацепрам). Як 
гормональна терапія антидепресанти мають певні ризики 
(сексуальні дисфункції, суїцидальні тенденції) і переваги, 
тому їх призначення повинно відбуватися на індивідуаль-
ній основі.
Протисудомний препарат габапентин (аналог γ-аміно-
масляної кислоти) також може використовуватися для 
конт ролю за симптомами менопаузи. При застосуванні 
габапентину у постменопаузальних жінок із клімактерич-
ними розладами було відзначено зниження частоти та ін-
тенсивності вазомоторних симптомів; зокрема, припливів, 
серцебиття і головного болю.
Амінокіслота β-аланін дозволяє швидко, протягом ліче-
них хвилин, купірувати судинний пароксизм, тому також 
може використовуватися для усунення припливів.
Мелатонін – біологічно активний пептид, який чинить 
протитривожну та антидепресивну дію, має стрес-про-
текторний вплив на серцево-судинну систему, володіє 
адаптогенними властивостями.
У зв’язку з переважанням вегето-судинних і психоемо-
ційних порушень у постменопаузальних пацієнток реко-
мендовано використання седативних засобів, таких як 
препарати солей брому і магнію, валеріани лікарської, 
особливо у комбінації з триптофаном, оскільки трипто-
фан впливає на нейротрансмітерні системи, які порушу-
ються на тлі дефіциту естрогенів. За відсутності ефекту 
від седативної фітотерапії можна рекомендувати прийом 
малих транквілізаторів у низьких дозах перед сном, по-
хідних триптофану, анксиолітиків (мебікар).
Серед немедикаментозних методів корекції клімактерич-
них порушень доцільно використання психотерапії (особливо 
у жінок із передчасною/ранньою та хірургічною менопаузою) 
та лікувальних природних і преформованих фізичних фак-
торів, таких як клімато-, бальнео-, таласотерапія; магнітно-ла-
зерна, ультразвукова, електротерапія; акупунктура тощо.
10.4.  «Біоідентичні» або «натуральні» гормони
Так звані «біоідентичні» або «натуральні» гормони і їх рек-
лама не мають наукового обгрунтування, яке могло б відо-
кремити їх від багатьох існуючих форм зареєстрованої МГТ.
Переважна більшість із них не проходили якісних клініч-
них випробувань.
Дані про ефективність і безпеку тривалої терапії будь-
яким із цих препаратів відсутні.
Рак ендометрія асоціювався із застосуванням естро-
геновмісних біоідентичних гормонів. У складі біоіден-
тичних препаратів може міститися прогестерон, але, на 
жаль, він не може інгібувати естроген-індуковану гіпер-
плазію ендометрія.
Біоідентичні гормони широко розповсюджуються за 
допомогою інтернету та інших медіа, часто супроводжу-
ючись недоведеними і неправдоподібними заявами, на-
приклад, про відсутність побічних ефектів та безпечність, 
наявність ефекту зниження ваги і «антивікової» дії. В ба-
гатьох країнах такі препарати не мають статусу лікарсько-
го засобу, а тому не підлягають перевірці фармацевтични-
ми регуляторними органами стосовно контролю якості, 
безпеки та ефективності.
11. ПИТАННЯ БЕЗПЕКИ ЕНДОМЕТРІЯ В КЛІМАКТЕРІЇ
У менопаузі в аспекті патології ендометрія на перший 
план виходять питання онконастороженості. Поши-
реність раку ендометрія серед жінок у віці 50–69 років 
становить від 50 до 100 випадків на рік у західних країнах, 
80% з яких мають місце в постменопаузі. У 80% випадків 
рак ендомет рія розвивається на фоні гіперплазії ендо-
метрія. Основними клінічними проявами патології ен-
дометрія в менопаузі є менопаузальні кровотечі. Важли-
вим клінічним питанням є кровотечі і кровомазання при 
прийомі циклічної та пролонгованої естроген-гестаген-
ної терапії.
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Для профілактики розвитку гіперплазії та раку ендомет-
рія на фоні використання МГТ необхідно дотримуватися 
наступного:
 Оскільки монотерапія естрогенами викликає дозоза-
лежну стимуляцію ендометрія, для нейтралізації даного 
ефекту жінки зі збереженою маткою повинні отримувати 
естроген-гестагенні препарати.
 Дані досліджень показали, що тривале застосування 
комбінованої естроген-гестагенної терапії асоціюється з 
нижчою частотою розвитку гіперплазії і раку ендометрія в 
порівнянні з популяційною. Комбінована безперервна МГТ 
має протективний ефект щодо раку ендометрія. Циклічна 
комбінована МГТ до 5 років застосування не підвищує ри-
зик розвитку цьго виду раку. 
 Для всіх жінок зі збереженою маткою до системної тера-
пії естрогенами слід додати прогестаген з метою запобіган-
ня гіперплазії ендометрія і раку.
 Циклічна і безперервна терапія, до складу якої вхо-
дить дидрогестерон, демонструє хороший профіль 
безпеки ендометрія і добре прогнозований характер 
маткових кровотеч.
 ВМС-ЛНГ може мати свої переваги відносно профілакти-
ки гіперплазії і раку ендометрія.
 Селективні модулятори естрогенних рецепторів, за винят-
ком тамоксифену, не викликають стимуляцію ендометрія і не 
підвищують частоту кровомазань або кровотеч у порівнянні з 
жінками, які не застосовують гормональну терапію.
 Для того щоб маткові кровотечі і кровомазання не стали 
причиною необгрунтованої відмови пацієнтки від продов-
ження МГТ, необхідне правильне консультування, що вклю-
чає інформування жінки про всі варіанти побічних явищ на 
фоні лікування та адекватне реагування на них. При цьому 
важливий постійний контакт із гінекологом, який призна-
чив МГТ.
 У випадках, коли характер маткових кровотеч на фоні 
МГТ виходить за межі описаного в дослідженнях, необхідно 
провести обстеження з метою встановлення причини кро-
вотечі та задля її усунення, а також виключення пухлинних 
процесів в ендометрії.
 Прицільний забір тканини ендометрія для гістологічно-
го дослідження є найбільш достовірним способом виклю-
чення/підтвердження патології.
 Незважаючи на те, що ультразвукові методи надають 
значущу допомогу в діагностиці причин маткових кровотеч 
у менопаузальних жінок, діагноз раку ендометрія поки не 
може грунтуватися тільки на їхніх результатах.
12. МЕНЕДЖМЕНТ МЕНОПАУЗИ В ЖІНОК ІЗ 
ОНКОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЕЮ В АНАМНЕЗІ
Актуальність проблеми онкологічної патології обумовле-
на наступними причинами:
 покращилася діагностика гінекологічного і екстра-
генітального раку на ранніх стадіях;
 покращився прогноз і виживання після радикальної 
терапії;
 після хіміо- та/або радіотерапії функція яєчників часто 
знижується, можливий ранній розвиток виражених мено-
паузальних симптомів, що погіршує якість життя пацієнток 
і підвищує ризик інвалідизації та смерті від ССЗ, переломів, 
депресій. 
Обмеження використання МГТ у жінок, які перенесли 
гінекологічний рак, грунтується на побоюванні зростання 
ризику пролонгації захворювання і розвитку метастазів. 
Однак ці ризики в основному є гіпотетичними, тобто не під-
тверджені даними досліджень. 
Рак молочної залози. На сьогоднішній день для жінок, які 
перенесли рак молочної залози, ризики, пов’язані з МГТ, пе-
ревищують користь. Пацієнтка повинна бути інформована 
про ризики пролонгації хвороби і рецидивів, пов’язаних з 
використанням МГТ [71]. 
Майбутнє МГТ у жінок, які перенесли рак молочної за-
лози – це добір препарату з урахуванням клініко-пато-
генетичного варіанту пухлини, експресії рецепторів до 
статевих стероїдів; дослідження можливостей статевих 
стероїдів у профілактиці раку. Має здійснюватися вплив 
на модифіковані фактори ризику (алкоголь, паління, 
ожиріння, харчування, ксенобіотики) [72].
Рак яєчників. Епітеліальний рак яєчників не є категорич-
ним протипоказанням до МГТ. Не виявлено статистично 
значущого погіршення прогнозу та підвищення смертності 
на фоні МГТ. Навпаки, прийом КОК у здорових жінок має 
пролонгований протективний ефект. 
Ендометріодний рак яєчників є категоричним протипока-
занням до МГТ. При II–IV стадіях п’ятирічне виживання ста-
новить 30% [73].
Рак ендометрія. Відсутні дані хорошої якості щодо питан-
ня безпеки. Тривалий прийом МГТ (більше 10 років) підви-
щує ризик розвитку раку ендометрія, особливо при прийомі 
чистих естрогенів (відносний ризик (ВР)  4,5;  95% довірчий 
інтервал (ДІ) 2,5–8,1), менше – при використанні комбінації 
естроген + прогестин (ВР 2,1; 95% ДІ 1,3–3,3) [81]. Рак ендомет-
рія частіше зустрічається у пацієнток із МС та підвищеними 
кардіоваскулярними ризиками (додаткове протипоказання 
до застосування МГТ). При I–II стадіях раку та виражених 
вазомоторних симптомах може бути застосована терапія ге-
стагенами, негормональна симптоматична терапія [74].
Саркома. Стромальна ендометріальна саркома – катего-
ричне протипоказання до МГТ. Лейоміосаркома у більш ніж 
50% випадків має естрогенові та прогестеронові рецепто-
ри. Можлива МГТ після радикального лікування саркоми, 
але застосовувати гормонотерапію слід з обережністю [75].
Рак шийки матки. Немає даних про негативний вплив 
МГТ на прогноз після радикального лікування плоскоклі-
тинного раку шийки матки. Аденокарцинома шийки матки 
є протипоказанням для МГТ. Водночас тривалий прийом 
КОК підвищує ризик розвитку раку шийки матки. Результа-
ти новітніх експериментальних досліджень демонструють 
участь естрогенів у розвитку даного виду раку [76].
Рак вульви. Немає даних про підвищення ризиків на фоні 
МГТ або іншої гормональної терапії. Тому МГТ при цій пато-
логії протипоказана [77].
Рак щитоподібної залози. Зустрічається частіше у жінок, 
ніж у чоловіків, переважно в репродуктивному віці. Немає 
зв’язку між ризиком розвитку раку щитоподібної залози та 
прийомом КОК і МГТ. Після лікування захворювання МГТ не 
протипоказана [77].
НАЦІОНАЛЬНИЙ КОНСЕНСУС
WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM   №1 (27) / березень 2016
ISSN 2309-4117 23
Меланома. Немає даних про зв’язок меланоми зі стате-
вими стероїдами (вагітність, коки), поодинокі дослідження 
показали відсутність зв’язку ризику меланоми з МГТ, тому 
вона не протипоказана [77].
Менінгіома. Виникає частіше у жінок, ї ї посилений ріст 
відбувається в лютеїнову фазу і під час вагітності. Менінгіо-
ма часто супроводжує рак молочної залози. Немає даних 
про безпеку МГТ за наявності менінгіоми, а тому МГТ не 
рекомендована [77]. Абсолютно протипоказані гестагени.
Гематологічні раки. Гострий мієлоїдний лейкоз та лім-
фоми – найчастіша гематологічна патологія репродуктив-
ного віку. Рецептори Е2 присутні в злоякісних клітинах при 
обох патологіях. Отримано більше даних про протективний 
ефект вагітності відносно лімфоми Ходжкіна. Неходжкінські 
лімфоми у жінок спостерігаються рідше, ніж у чоловіків, їх-
ній зв’язок зі статевими гормонами нез’ясований, можливо, 
Е2 здійснює протективний ефект. Після лікування гематоло-
гічного раку МГТ протипоказана [77].
Рак товстого кишечника. Жінки хворіють рідше і ма-
ють кращий прогноз, аніж чоловіки. МГТ зменшує ризик 
і летальність. Контрольованих досліджень щодо безпеки 
прийо му МГТ після раку товстого кишечника не знайдено, а 
відтак після лікування МГТ не протипоказана [77].
Рак легенів. Встановлено помірне підвищення ризиків на 
фоні МГТ за даними дослідження Women’s Health Initiative 
(WHI) та результатами досліджень від 2010 р. У жінок на фоні 
прийому естроген-гестагенних препаратів тривалістю до 
10 років ВР складав 1,27, 95% ДІ 0,91–1,78; на фоні прийому 
більше 10 років ВР становив 1,48, 95% ДІ 1,03–2,12. МГТ при 
даній патології не рекомендована [83].
Рак шлунка і стравоходу. У жінок виникає рідше, ніж у чо-
ловіків. Дослідження демонструють протективну роль МГТ, у 
здорових осіб немає зв’язку ризику розвитку раку шлунка і 
стравоходу з використанням КОК, вагітністю. У 46% пацієнтів 
у клітинах аденокарциноми шлунка виявлені рецептори Е2. 
Відзначено гірше виживання при наявності рецепторів Е2. 
Після лікування раку шлунка МГТ не протипоказана [84].
Рак нирок. Не виявлено зв’язку раку нирок зі статевими 
стероїдами і екзогенними естрогенами, після лікування 
раку МГТ не є протипоказанням [85].
Рак сечового міхура. Немає зв’язку ризику розвитку раку 
сечового міхура з паритетом, КОК, вагітністю. МГТ підвищує 
ризик: до 4 років прийому ВР становить 1,55 (95% ДІ 0,96– 
2,51), при 4–9 років прийому – ВР 1,00 (95% ДІ 0,49–2,04), 10–19 
років прийому – ВР 1,23 (95% ДІ 0,62–2,43) і більше 20 років –
ВР 0,57 (95% ДІ 0,14–2,34). Раніше проведені дослідження по-
казали підвищення ризику на фоні МГТ, тому вона не реко-
мендована [86].
Альтернативи МГТ для жінок, які перенесли рак репро-
дуктивних органів:
 Фітоестрогени (питання безпеки для гормонально-за-
лежних раків відкрите).
 Використання Cimicifuga rasemosa, екстракта прутняка 
звичайного BNO 1055.
 Препарати кальцію та вітаміну D.




 Альтернативна/нетрадиційна терапія (акупунктура).
 Седативна фітотерапія (солі брому і магнію, мелатонін, 
валеріана лікарська, триптофан).
13. ДОДАТКОВІ ЗАХОДИ
Клімактеричні порушення в жінок стають все більш 
актуальними, враховуючи їхній зв’язок з терапевтични-
ми, психіатричними, неврологічними та урологічними 
захворюваннями. Важливість вивчення даної пробле-
ми визначається тим, що вона має соціальне, медичне 
і демографічне значення. У цьому зв’язку необхідним 
є введення теми «Нейроендокринні синдроми. Клімак-
теричний період» в навчальні плани і програми ме-
дичних факультетів вищих навчальних закладів III–IV 
рівнів акредитації та післядип ломної освіти, поширен-
ня клінічної підготовки та навчання веденню жінок у 
період менопаузи.
Позитивним є залучення засобів масової інформації для 
підвищення інформованості населення щодо питань ме-
нопаузи та висвітлення нових даних про МГТ.
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НАЦІОНАЛЬНИЙ КОНСЕНСУС ЩОДО ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТОК У КЛІМАКТЕРІЇ
Тобі де Вільєрс (ПАР),  модератор, д. мед. н., професор, віце-президент Міжнародного товариства з менопаузи,  віце-президент Національного Південно-Африканського фонду з остеопорозу  
Т.Ф. Татарчук (Україна), модератор, д. мед. н., професор, член-кор. НАМН України, заст. директора з наукової роботи, зав. відділенням ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ НАМН України»
та інші члени Робочої групи
В документі представлено огляд існуючих методів діагностики і терапії клімактеричних розладів у жінок, запропоновано алгоритми діагностики і лікування даної патології з метою профілактики серцево-судинних 
захворювань, остеопорозу та покращення якості життя жінок в Україні.
Клімактерій – це фізіологічний перехідний період у житті жінки, упродовж якого на фоні вікових змін в організмі домінують інволютивні процеси в репродуктивній системі, що характеризуються зниженням 
генеративної і менструальної функції внаслідок генетично запрограмованого згасання і припинення функціонування яєчників. 
Виділяють 4 періоди клімактерію: період менопаузального переходу, менопауза, перименопауза і постменопауза.
Діагноз перименопаузи і менопаузи не потребує лабораторних гормональних досліджень для більшості здорових жінок, старших за 45 років, при наступних ознаках: при перименопаузі – наявність вазомоторних 
симптомів на фоні нерегулярних менструацій; при менопаузі – відсутність менструації протягом останніх 12 місяців або поява клімактеричних симптомів після гістеректомії.
Найчастішими симптомами в клімактерії є вазомоторні симптоми: припливи, нічна пітливість, серцебиття, лабільність артеріального тиску; психологічні: емоційна лабільність, депресивні стани, тривога, 
дратівливість, порушення сну, погіршення пам’яті та концентрації уваги; загальнофізичні симптоми: астенізація, головний біль, біль в м’язах та суглобах, неприємні відчуття на шкірі; урогенітальні і сексуальні: 
вагінальний свербіж, печія, сухість і диспареунія, часте і ургентне сечовипускання, зниження лібідо.
Єдиним патогенетично обгрунтованим і ефективним методом корекції клімактеричних розладів є менопаузальна гормональна терапія. Як таку терапію використовують натуральні естрогени (17β-естрадіол, 
естрадіолу валерат, естріол) в комбінації з гестагенами (дидрогестерон) або андрогенами. Можливе введення гормонів парентерально (в ін’єкціях), трансдермально, вагінально та перорально.
Для корекції клімактеричного синдрому, урогенітальних розладів використовують короткострокові курси менопаузальної гормональної терапії (протягом 1–5 років). Для профілактики та лікування остеопорозу 
менопаузальна гормональна терапія триває більше 3 років, за необхідності в комбінації з біфосфонатами.
Ключові слова: консенсус, асоціація гінекологів-ендокринологів України, клімактерій, менопауза, перименопауза, постменопауза, менопаузальна гормональна терапія.
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и другие члены Рабочей группы
В документе представлен обзор существующих методов диагностики и терапии климактерических расстройств у женщин, предложены алгоритмы диагностики и лечения данной патологии с целью профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний, остеопороза и улучшения качества жизни женщин в Украине.
Климактерий – это физиологический переходный период в жизни женщины, в течение которого на фоне возрастных изменений в организме доминируют инволютивные процессы в репродуктивной системе, 
характеризующиеся снижением генеративной и менструальной функции вследствие генетически запрограммированного угасания и прекращения функционирования яичников.
Выделяют 4 периода климактерия: период менопаузального перехода, менопауза, перименопауза и постменопауза.
Диагноз перименопаузы и менопаузы не требует лабораторных гормональных исследований для большинства здоровых женщин старше 45 лет при следующих признаках: при перименопаузе – наличие 
вазомоторных симптомов на фоне нерегулярных менструаций, при менопаузе – отсутствие менструации в течение последних 12 месяцев или появление климактерических симптомов после гистерэктомии.
Наиболее частыми симптомами в климактерии являются вазомоторные симптомы: приливы, ночная потливость, сердцебиение, лабильность артериального давления; психологические: эмоциональная 
лабильность, депрессивные состояния, тревога, раздражительность, нарушения сна, ухудшение памяти и концентрации внимания; общефизические симптомы: астенизация, головная боль, боль в мышцах и 
суставах, неприятные ощущения на коже; урогенитальные и сексуальные: вагинальный зуд, жжение, сухость и диспареуния, частое и ургентное мочеиспускание, снижение либидо.
Единственным патогенетически обоснованным и эффективным методом коррекции климактерических расстройств является менопаузальная гормональная терапия. В качестве такой терапии используют 
натуральные эстрогены (17β-эстрадиол, эстрадиола валерат, эстриол) в комбинации с гестагенами (дидрогестерон) или андрогенами. Возможно введение гормонов парентерально (в инъекциях), трансдермально, 
вагинально и перорально.
Для коррекции климактерического синдрома, урогенитальных расстройств используют краткосрочные курсы менопаузальной гормональной терапии (в течение 1–5 лет). Для профилактики и лечения 
остеопороза менопаузальная гормональная терапия длится более 3 лет, при необходимости в комбинации с бисфосфонатами.
Ключевые слова: консенсус, ассоциация гинекологов-эндокринологов Украины, климактерий, менопауза, перименопауза, постменопауза, менопаузальная гормональная терапия.
NATIONAL CONSENSUS ON THE MANAGEMENT OF PATIENTS IN MENOPAUSE
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T.F. Tatarchuk (Ukraine), moderator, MD, professor, corresponding member of the NAMS of Ukraine, deputy director for research work, Chief of the Endocrine Gynecology Department, State Institution “Institute of Pediatrics, 
Obstetrics and Gynecology of the NAMS of Ukraine”
and other members of the Working group
This document provides an overview of existing diagnosis and treatment methods of menopausal disorders in women, proposed algorithms for diagnosis and treatment of this disease to prevent heart diseases, osteoporosis and 
improve the quality of ukrainian women life.
Climacteric is a physiological transition period in a woman’s life during which the reproductive system involutive processes against the age-related changes are dominated in the body, and characterized by reduction of menstrual 
and generative function due to genetically programmed cessation of ovarian function.
There are 4 periods of menopause: menopausal transition period, menopause, perimenopause and menopause.
No need for hormonal laboratory research to diagnosis of perimenopause and menopause for most healthy women aged over 45 with the following features: vasomotor symptoms on a background of irregular menstruation in 
perimenopause; absence of menstruation for the last 12 months or  appearance of menopausal symptoms after hysterectomy at menopause.
The most common symptoms of menopause are vasomotor symptoms (hot flashes, night sweats, palpitations, labile blood pressure); psychological (emotional lability, depression, anxiety, irritability, sleep disturbances, poor 
memory and concentration); general physical symptoms (asthenia, headache, pain in muscles and joints, skin discomfort); urogenital and sexual (vaginal itching, burning, dryness and dyspareunia, frequent and urgent urination, 
decreased libido).
The only pathogenetically effective method for the correction of menopausal disorders is menopausal hormone therapy. For this therapy are used natural estrogen (17β-estradiol, estradiol valerate, estriol) in combination with 
progestins (dydrogesterone) or androgens. It is possible parenteral (injections), transdermal, vaginal and oral hormone introduction.
To correct the climacteric syndrome, urogenital disorders are used short courses of menopausal hormone therapy (for 1–5 years). For the prevention and treatment of osteoporosis menopausal hormone therapy lasts over 3 years 
if necessary, in combination with a bisphosphonate.
Keywords: consensus, Association of Gynecologists-Endocrinologists of Ukraine, climacteric, menopause, perimenopause, postmenopausal period, menopausal hormone therapy.
